







椎骨脳底動脈不全 (vertebrobasilar In su 由ciency: VB I)による一過性の虚血は、前庭神経核( vestibular 







DNQX (6 ， 7-Dintroquxaline-2 ，3-dione) およびNMDA 受容体桔抗薬であるMK801 (5-methyl1 0，1-
dihyro-5H -dibenzo (a ， d) cyloheptn- 5，1 O-imne) を充填し、マイクロイオントフオレーシス法を用いて
投与した。 VN ニューロンの自然発火は、 5%0 2を3分間吸入させることにより、一過性に允進した後、減少し、
消失した。 5%0 2の停止の後、発火は再び出現し、持続的に允進した。低酸素中の一過性の発火允進
および、低酸素停止後の持続的な発火充進を、それぞれ、低酸素性脱分極(日 ypoxic Depolarization: HD) 
および低酸素後増強 (Post Hypoxic Poteniaton: PHP) と呼称した。 HD は、 DNQX とMK801 により有意に
抑制された (P く 0.1) 0 HD がグルタミン酸受容体桔抗薬により抑制されたことから、 HD はVN ニューロンの
シナプス前終末から過剰に放出されたグルタミン酸に起因することが推察された。 PHP がHD と有意に相関を
認めた (R=0.69 、p く 0.1) ことから、 PHP の増強はVN ニューロンにおいてHD により誘導されるグ、ノレタミン酸
受容体を介したシナプス可塑性であることが示唆された。結論として、この電子生理学的研究において
示されたHD とPHP が、 VBI における急性めまいと持続性めまい発症のメカニズムの一つを示すことが推察
された。
